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Cardiovascular risk factors in renal transplant recipients
ABSTRACT
Renal transplantation is the optimal treatment mo-
dality for most patients with end-stage renal failure 
— it extends the survival and improves the quality 
of life compared with continued dialysis therapy. 
However, patients after renal transplantation are still 
more susceptible to cardiovascular diseases than 
the general population. Cardiovascular complica-
tions are the primary cause of death in patients after 
renal transplantation. This is related to the fact that 
these patients have many risk factors. They include, 
among others, the so called “traditional” risk factors, 
typical of the general population, as well as “non-tra-
ditional” risk factors, characteristic of patients with 
kidney diseases and additionally given immunosup-
pression. What is vital is early identification of the 
risk factors and the prevention and treatment of car-
diovascular complications. This article outlines the 
most important cardiovascular risk factors in renal 
transplant recipients.
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WSTĘP
Powikłania sercowo-naczyniowe są wio-
dącą przyczyną zgonów u pacjentów po prze-
szczepieniu nerki. Lista czynników ryzyka jest 
długa — obejmuje tak zwane czynniki „nie-
tradycyjne”, charakterystyczne dla pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek i poddanych im-
munosupresji, oraz „tradycyjne”, typowe dla 
populacji ogólnej. Szczegółowo przedstawiono 
je na rycinie 1. Czynniki te nakładają się na 
siebie oraz kumulują w miarę trwania choroby 
nerek, powodując szybszy niż w populacji ogól-
nej rozwój zmian w układzie krążenia — mię-
dzy innymi przerost mięśnia sercowego, nie-
wydolność serca, zmiany w naczyniach dużego 
i małego kalibru. W konsekwencji prowadzi to 
do wystąpienia takich zdarzeń jak zawał serca 
czy udar mózgu, będących główną przyczyną 
zgonów u biorców nerki. W niniejszym artyku-
le omówiono wybrane czynniki ryzyka.
CZYNNIKI PRZENIESIONE Z OKRESU 
DIALIZOTERAPII
Jednym z najważniejszych czynników 
ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych 
u biorców przeszczepu nerki jest występowa-
nie schorzeń układu krążenia jeszcze przed 
transplantacją. Pacjenci poddani dializoterapii 
są narażeni na wiele niekorzystnych czynni-
ków, takich jak toksyny mocznicowe, wtórna 
nadczynność przytarczyc, niedokrwistość, za-
burzenia białkowe, lipidowe, ciągłe lub epi-
zodyczne przewodnienie, obecność przetoki 
tętniczo-żylnej itp., co skutkuje nadmiernym 
obciążeniem układu krążenia, przerostem 
mięśnia sercowego, kalcyfikacją naczyń, przy-
spieszonym rozwojem miażdżycy — wszystko 
to manifestuje się znacznie częstszym niż w po-
pulacji ogólnej występowaniem chorób układu 
krążenia. Ryzyko ich rozwoju jest tym większe, 
im dłużej pacjent pozostaje dializowany, nieza-
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leżnie od rodzaju dializoterapii. Choroby ukła-
du krążenia stanowią u osób dializowanych 
40–60% przyczyn wszystkich zgonów. Zatem 
ogromne znaczenie mają prawidłowa kwali-
fikacja biorców do przeszczepienia, rozpo-
znawanie i odpowiednie leczenie tych chorób 
przed zabiegiem transplantacji. I tak, zgodnie 
z Zasadami Kwalifikacji i Zgłoszenia Chorego 
do Krajowej Listy Osób Oczekujących na Prze-
szczepienie Nerki (zamieszczonymi na stronie 
Poltransplantu), każdy pacjent kwalifikowany 
do przeszczepienia nerki w Polsce powinien 
mieć wykonane EKG, rentgen klatki piersio-
wej, echo serca, badanie dna oka, USG dop-
pler tętnic biodrowych. Ponadto każdy pacjent 
z rozpoznaną chorobą wieńcową, po 60. roku 
życia, z cukrzycą, z miażdżycą, z nieprawidło-
wymi wynikami badań EKG lub z echo serca 
powinien mieć wykonaną koronarografię i od-
być konsultację kardiologa, a w zależności od 
wyników powinien być odpowiednio leczony 
(angioplastyka, stentowanie tętnic wieńco-
wych lub leczenie kardiochirurgiczne). Każdy 
pacjent z objawami neurologicznymi lub nasi-
loną miażdżycą powinien mieć wykonane USG 
doppler tętnic szyjnych [1]. 
Dla pacjenta optymalne byłoby prze-
szczepienie wyprzedzające dializoterapię, co 
w Polsce jest nadal zbyt rzadkie. 
Czynność nerki przeszczepionej. W popu-
lacji ogólnej udowodniono, że każde stadium 
przewlekłej choroby nerek sprzyja rozwojowi 
chorób układu krążenia. Obniżony współczyn-
nik przesączania kłębuszkowego (GFR, glo-
merular filtration rate) jest niezależnym czyn-
nikiem ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych 
— spadek GFR o 10 ml/min/1,73 m2 zwiększa 
ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych 
o 6–10% [2, 3]. Większość pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek nie dożywa terapii ner-
kozastępczej, gdyż umiera z przyczyn sercowo-
-naczyniowych. Przeszczepienie nerki istotnie 
poprawia rokowanie pacjentów dializowanych, 
jednak nie wyrównuje go do takiego rokowa-
nia jak w populacji ogólnej. Chorzy po prze-
szczepieniu nerki to ciągle chorzy z przewlekłą 
chorobą nerek — ponad 70% biorców nerki 
jest w III–V stadium przewlekłej choroby ne-
rek niezależnie od czasu po transplantacji. Ba-
dania populacji osób po przeszczepieniu nerki 
potwierdzają wpływ niewydolności przeszcze-
pu na ryzyko rozwoju chorób układu krąże-
nia [4–6]. Dokładając zatem wszelkich starań 
o utrzymanie prawidłowej czynności nerki 
przeszczepionej, należy walczyć nie tylko o jak 
najdłuższe przeżycie przeszczepu, lecz także 
o jak najdłuższe przeżycie biorcy.
Białkomocz. Dobowa utrata białka przez 
zdrowe nerki nie przekracza 250 mg, w tym nie 
więcej jak 30 mg albumin. Białkomocz patolo-
giczny jest przede wszystkim objawem uszko-
dzenia nerek. Ale wskazuje się też jego rolę 
w prognozowaniu incydentów sercowo-naczy-
niowych, nie tylko w populacji ogólnej, lecz 
wśród osób po przeszczepieniu nerki. W po-
pulacji ogólnej przeprowadzono wiele badań 
oceniających związek białkomoczu z powikła-
niami sercowo-naczyniowymi. Autorzy z Au-
stralii podjęli się przeprowadzenia metaanali-
zy 26 badań z udziałem prawie 170 tys. osób, 
wśród których stwierdzono ponad 7100 zda-
rzeń wieńcowych (w tym 27% śmiertelnych). 
Okazało się, że białkomocz (całkowita utrata 
białka > 300 mg/d.) był związany z prawie 
50-procentowym wzrostem ryzyka rozwoju 
choroby wieńcowej po uwzględnieniu tzw. kla-
sycznych czynników ryzyka, a makroalbuminu-
ria (utrata albumin > 300 mg/d.) zwiększała 
ponad 2-krotnie ryzyko choroby wieńcowej [7]. 
U osób po przeszczepieniu nerki białko-
mocz występuje u około 20–40% biorców [8, 9]. 
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Rycina 1. Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów po przeszczepieniu nerki. MIA (mal-
nutrition, inflammation, artherosclerosis) — niedożywienie, zapalenie, miażdżyca
.
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jak ostre odrzucanie, niedokrwienie, prze-
wlekła dysfunkcja przeszczepu, starszy wiek 
dawcy, kłębuszkowe zapalenie nerek de novo 
po przeszczepieniu lub przetrwałe uszko-
dzenie nerek własnych z okresu przed RTx. 
Niezależnie od przyczyny w populacji osób po 
przeszczepieniu nerki białkomocz również jest 
związany z powikłaniami sercowo-naczynio-
wymi oraz śmiertelnością [10–12]. Roodnat 
i wsp. [13] wykazali 2-krotne zwiększenie ry-
zyka zgonu z czynnym przeszczepem w grupie 
pacjentów po przeszczepieniu nerki z białko-
moczem w porównaniu z chorymi bez białko-
moczu. Dziesięcioletnie ryzyko rozwoju choro-
by wieńcowej u osób po przeszczepieniu nerki 
wynosi prawie 40% (u pacjentów z białkomo-
czem) i 21% (u pacjentów bez białkomoczu) 
(p < 0,001) [9]. W leczeniu białkomoczu sto-
suje się leki objawowe — inhibitory konwerta-
zy angiotensyny (ACE, angiotensin converting 
enzyme) i/lub antagonistów receptora angio-
tensyny II, ale przede wszystkim poszukuje się 
jego przyczyn i je zwalcza.
Leki immunosupresyjne. Stosowanie 
immunosupresji jest niezbędne do osiągnię-
cia stanu immunotolerancji na allogeniczny 
przeszczep, co zapobiega jego odrzucaniu. 
Obecnie stosowane w Polsce leki immuno-
supresyjne obejmują: glikokortykosteroidy, 
inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyna A, ta-
krolimus), inhibitory proliferacji limfocytów 
(mykofenolan mofetylu, mykofenolan sodu, 
azatiopryna), inhibitory białka mTOR (siroli-
mus, ewerolimus), przeciwciała przeciwko lim-
focytom T poliklonalne (ATG, tymoglobulina) 
lub monoklonalne — przeciwciała skierowane 
przeciwko receptorowi IL-2 (bazyliksymab). 
Aby zapewnić podstawową immunosupre-
sję, najczęściej stosuje się 3 leki jednocześnie 
— podstawę stanowią glikokortykosteroidy, 
a pozostałe dwa dobierane są z następujących: 
inhibitor kalcyneuryny, lek antyproliferacyjny 
(najczęściej mykofenolan mofetylu lub myko-
fenolan sodu, rzadziej azatiopryna), inhibitor 
białka mTOR. Schemat trójlekowy zakłada 
zapewnienie odpowiedniej ochrony przeciwko 
ostremu i przewlekłemu odrzucaniu, a jedno-
cześnie jego celem jest minimalizowanie da-
wek jego poszczególnych składników, tak by 
ograniczyć ich działania niepożądane. Niestety 
wachlarz działań niepożądanych jest bardzo 
szeroki. Szczególnie wpływają one na wystę-
powanie licznych czynników ryzyka powikłań 
sercowo-naczyniowych, sprzyjają infekcjom 
i nowotworom, mają też niekorzystny wpływ 
na rozwój przewlekłej dysfunkcji przeszczepu 
i gorszej jego czynności. Glikokortykosteroidy 
wpływają na rozwój chorób układu krążenia 
poprzez wywoływanie dysfunkcji śródbłonka 
i przyspieszanie miażdżycy, rozwój nadciśnie-
nia tętniczego, zaburzeń lipidowych i zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej. Efekt ten nasila-
ją inhibitory kalcyneuryny, które niekorzystnie 
wpływają na układ krążenia, wywołując nad-
ciśnienie tętnicze, zaburzenia lipidowe, zabu-
rzenia gospodarki węglowodanowej. Ponadto 
inhibitory te są nefrotoksyczne — pogarszając 
czynność przeszczepu, również w ten sposób 
przyczyniają się do rozwoju powikłań sercowo-
-naczyniowych. Z kolei inhibitory proliferacji 
limfocytów często wywołują niedokrwistość, 
która sprzyja przerostowi mięśnia sercowego. 
Podstawowym działaniem niepożądanym in-
hibitorów białka mTOR jest hiperlipidemia 
i mielosupresja. Mogą być one również nefro-
toksyczne, choć w mniejszym stopniu niż inhi-
bitory kalcyneuryny. 
Optymalizacja leczenia immunosupresyj-
nego do momentu, kiedy będą dostępne leki 
pozbawione tak wielu działań niepożądanych, 
polega na znalezieniu — indywidualnie dla 
każdego pacjenta — równowagi między sku-
tecznością a bezpieczeństwem.
Nadciśnienie tętnicze. Po przeszczepie-
niu nerki zalecane wartości według Kidney Di-
sease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 
ciśnienia skurczowego powinny być nie więk-
sze niż 130 mm Hg i rozkurczowego — nie 
większe niż 80 mm Hg w pomiarach metodą 
Korotkova, niezależnie od występowania biał-
komoczu [14]. Częstość nadciśnienia tętnicze-
go zdefiniowanego jako RR powinna wynosić 
co najmniej 140/90 mm Hg i/lub stosowanie le-
ków przeciwnadciśnieniowych w obserwacjach 
osób po przeszczepieniu nerki waha się między 
50–90% [15–17]. W patogenezie bierze udział 
wiele czynników: między innymi nadciśnienie 
przetrwałe z okresu przed przeszczepieniem, 
wiek, otyłość, choroba nerek własnych, nadciś-
nienie przeniesione z nerką dawcy, opóźniona 
czynność przeszczepu, epizody ostrego od-
rzucania, przewlekła dysfunkcja przeszczepu, 
terapia glikokortykosteroidami i inhibitorami 
kalcyneuryny, zwężenie tętnicy nerki prze-
szczepionej. Postuluje się, że największe zna-
czenie w rozwoju nadciśnienia po transplanta-
cji nerki mają nadciśnienie przetrwałe z okresu 
przed przeszczepieniem oraz terapia inhibito-
rami kalcyneuryny. Zanim zaczęto stosować 
cyklosporynę, nadciśnienie tętnicze stwier-
dzano u nie więcej niż 50–60% osób po RTx 
[18, 19]. Inhibitory kalcyneuryny — poprzez 
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stymulację układu współczulnego, a także przez 
wpływ na układ renina–angiotensyna–aldoste-
ron (RAA) — wywołują skurcz tętniczki dopro-
wadzającej, ponadto biorą udział w hamowaniu 
uwalniania czynników wywołujących wazody-
latację, takich jak prostaglandyny czy tlenek 
azotu, a stymulują uwalnianie wazokonstryk-
torów, takich jak adenozyna, tromboksan A2, 
endotelina-1.
Udowodniono, że nadciśnienie tętnicze 
w populacji biorców nerek jest niezależnym pre-
dyktorem zdarzeń sercowo-naczyniowych [20], 
a także późniejszej utraty przeszczepu [21]. 
Dlatego też odpowiednia kontrola ciśnienia 
tętniczego jest jednym z kluczowych czynni-
ków w redukcji ryzyka niekorzystnych zdarzeń 
sercowo-naczyniowych oraz wydłużaniu życia 
biorcy i przeszczepu. W leczeniu zaleca się 
indywidualizację terapii, dopuszczając stoso-
wanie preparatów ze wszystkich grup leków 
hipotensyjnych, z uwzględnieniem ich działań 
niepożądanych. Szczególną grupę stanowią 
pacjenci z białkomoczem powyżej 1 g/dobę, 
u których w pierwszej kolejności wskazane jest 
stosowanie inhibitorów ACE lub antagonistów 
receptora angiotensyny II (ARB, angioten-
sin receptor blockers) [22]. Najlepszym narzę-
dziem weryfikującym skuteczność leczenia jest 
całodobowy ambulatoryjny pomiar ciśnienia 
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring), 
w którym wartości, przy których rozpoznaje 
się nadciśnienie, to co najmniej 130 mm Hg 
i/lub co najmniej 80 mm Hg dla pomiarów z ca-
łej doby, a także nie mniej niż 135 mm Hg i/lub 
nie mniej niż 85 mm Hg dla pomiarów w ciągu 
dnia oraz co najmniej 120 mm Hg i/lub co naj-
mniej 70 mm Hg w ciągu nocy [23]. Jednak ze 
względu na ograniczenia w dostępności ABPM 
nie jest stosowany rutynowo i rezerwuje się 
go raczej dla chorych z chwiejnym, ciężkim 
lub opornym nadciśnieniem, u których trud-
no ustalić odpowiednie leczenie. Dlatego też 
w praktyce zaleca się wykonywanie pomiarów 
podczas każdej wizyty kontrolnej oraz prowa-
dzenie przez pacjentów dzienniczków samo-
kontroli. 
Cukrzyca. Zgodnie z definicją Światowej 
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health 
Organization) cukrzyca, która pojawia się po 
raz pierwszy po przeszczepieniu, to cukrzyca 
potransplantacyjna (NODAT, new onset dia-
betes after transplantation). Kryteria umożli-
wiające jej rozpoznanie są takie same jak kry-
teria cukrzycy w populacji ogólnej: 2-krotne 
stwierdzenie glikemii na czczo nie mniejsze 
niż 126 mg/dl lub glikemii przygodnej co naj-
mniej 200 mg/dl przy towarzyszących objawach 
klinicznych (poliuria, polidypsja, utrata masy 
ciała itp.) lub stwierdzenie glikemii co naj-
mniej 200 mg/dl w doustnym teście obciąże-
nia glukozą. Częstość występowania NODAT 
sięga 10–30% u osób przyjmujących gliko-
kortykosteroidy oraz inhibitory kalcyneuryny 
w czasie pierwszego roku po przeszczepieniu 
(maksimum przypada na pierwsze 3 miesiące 
po transplantacji). Wiadomo, że ryzyko wy-
stąpienia NODAT rośnie również w później-
szym okresie.
Ocena stężenia glukozy we krwi powin-
na być wykonywana co tydzień przez pierwsze 
4 tygodnie po RTx, następnie co 3 miesiące 
w czasie pierwszego roku, a później co roku, 
a także u wszystkich chorych rozpoczynających 
terapię glikokortykosteroidami, inhibitorami 
kalcyneuryny lub inhibitorami białka mTOR, 
a także przy zwiększaniu dawek tych leków 
[22]. Warto zaznaczyć, że oznaczenie stężenia 
HbA1c we krwi jest przydatne jedynie u osób 
bez niedokrwistości.
Patogeneza cukrzycy potransplantacyjnej 
nie jest dokładnie poznana. Zakłada się istnie-
nie wielu czynników wpływających na wystąpie-
nie choroby, takich jak leki immunosupresyjne 
(głównie glikokortykosteroidy i takrolimus), 
otyłość, podeszły wiek, wywiad rodzinny w kie-
runku cukrzycy, przewlekle zapalenie wątroby 
typu C, epizody ostrego odrzucania. Inhibitory 
kalcyneuryny mogą oddziaływać na komórki 
beta wysp trzustkowych, zmniejszać sekrecję 
insuliny i ten sposób wywoływać rozwój cu-
krzycy [24]. 
Cukrzyca, niezależnie od jej typu i przy-
czyn, jest u osób po RTx ważnym czynnikiem 
ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, zgo-
nów oraz niewydolności przeszczepu. Nie 
udowodniono jednak, aby zbyt intensywne 
leczenie cukrzycy, z utrzymywaniem HbA1c 
poniżej 6,5% w populacji ogólnej przyniosło 
więcej korzyści niż leczenie standardowe, 
wręcz przeciwnie — tak intensywne leczenie 
wiązało się z większą liczbą zgonów [25]. Bra-
kuje dużych randomizowanych badań porów-
nawczych oceniających intensywność leczenia 
i jego skutki u chorych po przeszczepieniu 
nerki. Zgodnie z KDIGO zaleca się utrzymy-
wanie HbA1c między 7% a 7,5% i unikanie 
intensywnego leczenia mającego na celu uzy-
skanie HbA1c poniżej 6%. W leczeniu stosuje 
się insuliny lub dostępne leki przeciwcukrzy-
cowe z uwzględnieniem ich działań niepożą-
danych oraz przeciwwskazań — zwłaszcza wy-
dolności nerki przeszczepionej. Najbardziej 
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optymalnym leczeniem cukrzycy typu 1 jest 
jednoczasowe przeszczepienie nerki i trzust-
ki. U wybranych chorych z cukrzycą wskaza-
ne jest stosowanie kwasu acetylosalicylowego 
jako profilaktyki zdarzeń sercowo-naczynio-
wych [22].
Zaburzenia lipidowe. Dyslipidemia to 
stan, w którym stężenia lipidów w osoczu prze-
kraczają wartości uznane za pożądane (różnią 
się one w poszczególnych populacjach cho-
rych). U osób po RTx zaburzenia lipidowe 
są częstym zjawiskiem, w czasie pierwszego 
roku od RTx obserwuje się je u ponad 50% 
osób. Wytyczne KDIGO nakazują oznaczanie 
pełnego profilu lipidowego u wszystkich cho-
rych po RTx w ciągu 2–3 miesięcy od zabiegu, 
a następnie co najmniej raz w roku, a także po 
każdej zmianie leków lub w innych okoliczno-
ściach mogących wywołać zaburzenia lipidowe. 
Konieczność monitorowania lipidów podykto-
wana jest oczywistym faktem, że zaburzenia 
lipidowe to silny i udowodniony czynnik ryzyka 
sercowo-naczyniowego, co udokumentowa-
no głównie odnośnie do cholesterolu frakcji 
LDL (LDL-C). U chorych po przeszczepie-
niu nerki należy najpierw wykonać bada-
nia pod kątem ciężkiej hipertriglicerydemii 
(≥ 500 mg/dl) i ewentualnie ją w pierwszej ko-
lejności leczyć. Jeśli zostanie wykluczona, to 
wtedy w celu terapeutycznym pozostaje LDL-C 
— zalecane jest utrzymanie wartości poniżej 
100 mg/dl. W przypadku gdy LDL-C wynosi 
poniżej 100 mg/dl, a triglicerydy — powyżej 
200 mg/dl i nie-HDL-cholesterol (nie-HDL-C) 
jest wyższy niż 130 mg/dl, należy w pierwszej 
kolejności dążyć do zmniejszenia nie-HDL-C 
do wartości poniżej 130 mg/dl. Wynik stęże-
nia nie-HDL-C, który zbiorczo mierzy znane 
frakcje „złego cholesterolu” (LDL-C, VLDL, 
Lp(a), IDL), oblicza się, odejmując od całko-
witego cholesterolu „dobry” cholesterol frak-
cji HDL (HDL-C): nie-HDL-C = cholesterol 
całkowity – HDL-C. Aby uzyskać obniżenie 
nie-HDL-C stosuje się leczenie jak przy wy-
sokich LDL-C. W zaleceniach KDIGO jako 
priorytet podaje się leczenie ciężkiej hipertri-
glicerydemii (≥ 500 mg/dl), udowodniono bo-
wiem, że nieleczona może wywołać ostre zapa-
lenie trzustki. 
W leczeniu, oprócz diety, stosuje się 
uznane w populacji ogólnej leki hipolipemizu-
jące w dawkach dostosowanych do wydolności 
nerki, z uwzględnieniem ich działań niepożą-
danych i interakcji z lekami immunosupresyj-
nymi. Konieczna może być też modyfikacja 
leczenia immunosupresyjnego. Szczególnie 
niekorzystny wpływ na profil lipidowy mają 
glikokortykosteroidy, inhibitory białka mTOR 
i cyklosporyna A. Należy również poszukiwać 
wtórnych przyczyn zaburzeń lipidowych, ta-
kich jak białkomocz, ostre odrzucanie, niewy-
dolność przeszczepu, niedoczynność tarczycy, 
choroby wątroby itp. W wytycznych KDIGO 
nie określono, jakie powinny być wartości do-
celowe stężeń cholesterolu całkowitego, chole-
sterolu frakcji HDL i triglicerydów, jednak wy-
raźnie podano, że chorych po przeszczepieniu 
nerki należy traktować jak chorych podwyższo-
nego ryzyka sercowo-naczyniowego. Dlatego 
zgodnie z wytycznymi europejskimi dotyczą-
cymi prewencji chorób sercowo-naczyniowych 
warto za wartość docelową cholesterolu cał-
kowitego przyjąć mniejszą niż 175 mg/dl, dla 
triglicerydów zaś — poniżej 150 mg/dl, a cho-
lesterolu frakcji HDL powyżej 40 mg/dl u męż-
czyzn i powyżej 50 mg/dl u kobiet. Warto też 
zawsze obliczyć stężenie wspomnianego już 
nie-HDL-C. 
Przerost mięśnia lewej komory serca. 
Przerost mięśnia sercowego (LVH, left ven-
tricular hypertrophy) jest to zwiększenie jego 
całkowitej masy w stosunku do powierzchni 
ciała. Rozwija się najczęściej w odpowiedzi na 
przeciążenie ciśnieniowe lub objętościowe (jak 
w nadciśnieniu tętniczym czy u osób z czynną 
przetoką tętniczo-żylną) i/lub w efekcie dzia-
łania innych czynników, takich jak katecho-
laminy, angiotensyna II, aldosteron, czynniki 
wzrostu, współistniejące choroby (m.in. nie-
dokrwistość), leki, wysiłek fizyczny (np. sport 
wyczynowy). Przerost mięśnia sercowego może 
prowadzić do poważnych powikłań, takich jak 
choroba niedokrwienna serca, zaburzenia ryt-
mu, niewydolność serca, nagły zgon. Przerost 
mięśnia lewej komory serca rozpoznaje się 
przede wszystkim na podstawie echokardio-
grafii, choć pomocne mogą być EKG i rentgen 
klatki piersiowej. 
Przerost mięśnia lewej komory serca wy-
stępuje u około 74% osób ze schyłkową nie-
wydolnością nerek, rozpoczynających terapię 
nerkozastępczą [26]. Głównymi czynnikami 
predysponującymi do LVH w tej grupie cho-
rych są między innymi: wiek, niedokrwistość, 
nadciśnienie tętnicze, przewodnienie, czynna 
przetoka tętniczo-żylna, czas trwania dializ. 
Po przeszczepieniu nerki u części chorych 
dochodzi do regresji przerostu, jednak w do-
tychczasowych badaniach nie wykazano jed-
noznacznie wpływu przeszczepienia nerki na 
zahamowanie przerostu mięśnia lewej komory 
[27, 28]. Podkreśla się, że istotne są: wiek ba-
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danych, wyjściowa masa lewej komory, stopień 
niedokrwistości, ciężkość nadciśnienia tętni-
czego, stopień wydolności przeszczepu, czas 
trwania dializ, obecność przetoki tętniczo-żyl-
nej, współwystępowanie cukrzycy, stosowanie 
inhibitorów ACE oraz antagonistów recepto-
ra angiotensyny II (blokada systemu RAA), 
czynniki genetyczne (szczególnie związanych 
z układem RAA), a także stosowana immuno-
supresja (glikokortykosteroidy, inhibitory kal-
cyneuryny, sirolimus).
W populacji osób po przeszczepieniu 
nerki, podobnie jak w populacji ogólnej, udo-
wodniono, że przerost mięśnia lewej komory 
jest czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolności 
serca i zgonu [29]. Dlatego szczególnie ważne 
jest jego wczesne wykrycie, zdiagnozowanie 
czynników go wywołujących i leczenie, by za-
pobiec dalszym powikłaniom sercowo-naczy-
niowym.
Niedokrwistość. Niedokrwistość po prze-
szczepieniu nerki według KDIGO rozpoznaje 
się wtedy, gdy stężenie hemoglobiny wynosi 
poniżej 12 g/dl u kobiet lub mniej niż 13 g/dl 
u mężczyzn. W populacji ogólnej anemia jest 
uznanym czynnikiem ryzyka chorób układu 
krążenia, nasila już istniejące choroby serca 
i naczyń obwodowych, powoduje niedotlenie-
nie narządów, charakteryzuje się objawami, ta-
kimi jak osłabienie, spadek tolerancji wysiłku, 
duszności, bóle w klatce piersiowej, zaburzenia 
pamięci, uwagi, koncentracji i innymi. U osób 
po przeszczepieniu nerki obraz czerwonokr-
winkowy morfologii krwi jest uwarunkowany 
różnymi czynnikami, we wczesnym okresie zna-
czenie mają: stopień niedokrwistości sprzed 
transplantacji, utrata krwi w czasie zabiegu 
przeszczepienia (mniejsze znaczenie), zaprze-
stanie podawania preparatów stymulujących 
erytropoezę, opóźniona czynność przeszczepu, 
natomiast w odległym okresie do anemii mogą 
prowadzić przede wszystkim: niezadowalająca 
czynność przeszczepu, (epizody ostrego odrzu-
cania, zmiany przewlekłe), hemoliza (poleko-
wa, poinfekcyjna, inna), infekcje pogarszające 
czynność nerki lub wpływające na szpik, leki 
hamujące szpik (immunosupresyjne antyproli-
feracyjne, inhibitory ACE, antagoniści recep-
tora AT2), niedobory żelaza, kwasu foliowego, 
witaminy B12, nowotwory. Dlatego też niedo-
krwistość stwierdza się u 20–38,6% chorych 
po transplantacji nerki [30–32]. Istotne jest 
aktywne poszukiwanie przyczyn anemii i ich 
leczenie, a w wypadku upośledzonej czynności 
przeszczepu — podawanie preparatów erytro-
poetyny.
Otyłość. Zgodnie z definicją WHO jest to 
choroba przewlekła charakteryzująca się nad-
miernym gromadzeniem tkanki tłuszczowej 
i wskaźnikiem masy ciała (BMI, body mass in-
dex) co najmniej 30 kg/m2. Choroba prowadzi 
do pogorszenia jakości życia, niepełnospraw-
ności i zwiększonego ryzyka przedwczesnego 
zgonu. Powikłania otyłości to między innymi 
insulinooporność, cukrzyca typu 2, nadciśnie-
nie tętnicze, choroba wieńcowa, niewydolność 
serca, obturacyjny bezdech senny, glomerulo-
patie i niewydolność nerek, kamica żółciowa, 
choroba zwyrodnieniowa stawów, powikłania 
hormonalne (zaburzenia miesiączkowania, 
hirsutyzm, ginekomastia), nowotwory (jelita 
grubego, pęcherzyka żółciowego, rak sutka 
i endometrium, rak gruczołu krokowego), za-
burzenia depresyjne. 
U osób po przeszczepieniu nerki — oprócz 
oceny BMI — zalecany jest także pomiar ob-
wodu talii jako badanie uzupełniające i ocenia-
jące występowanie otyłości trzewnej. Problem 
otyłości dotyczy pacjentów po przeszczepie-
niu nerki w podobnym stopniu jak populacji 
ogólnej, ale do jej wystąpienia przyczyniają 
się dodatkowo leki immunosupresyjne, szcze-
gólnie glikokortykosteroidy oraz inhibitory 
kalcyneuryny. Udowodniono silny niezależny 
wpływ zwiększonego wskaźnika BMI na wystą-
pienie zdarzeń sercowo-naczyniowych po prze-
szczepieniu nerki oraz krótszy czas przeżycia 
pacjentów i przeszczepów. Dlatego też wspo-
maganie pacjentów w utrzymaniu prawidłowej 
masy ciała jest jednym z priorytetów w opie-
ce nad pacjentem po przeszczepieniu nerki. 
Zaleca się leczenie dietetyczne i zmianę stylu 
życia, nie powinno się stosować żadnych leków 
„odchudzających”, w wybranych przypadkach 
wskazane jest leczenie bariatryczne.
Palenie tytoniu. Według badania Global 
Adult Tobacco Survey Poland 2009–2010 prze-
prowadzonego w Polsce pod nadzorem Mi-
nisterstwa Zdrowia dla WHO 33% dorosłych 
mężczyzn i 21% dorosłych kobiet, a ogółem 
27% osób dorosłych (8,7 miliona Polaków) co-
dziennie pali tytoń, a dodatkowo około 3,3% 
mężczyzn i 3,3% kobiet pali tytoń okazjonalnie 
[33]. Po przeszczepieniu nerki okazuje się, że 
część palaczy rzuca nałóg, jednak nadal około 
25–30% nie przestaje palić [34]. 
Palenie tytoniu pod wieloma względami 
ma szkodliwy wpływ na organizm. W popula-
cji ogólnej dowiedziono, że nikotynizm zwięk-
sza ryzyko rozwoju chorób układu krążenia, 
chorób płuc i pojawienia się nowotworów, co 
prowadzi do przedwczesnego zgonu. Podobnie 
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jest u osób po przeszczepieniu nerki. Kasiske 
i wsp. [35] w populacji 1334 chorych po prze-
szczepieniu nerki dowiedli, że palenie tytoniu 
zwiększa ryzyko chorób sercowo-naczynio-
wych, nowotworów, niewydolności przeszcze-
pu i śmiertelność. W innej populacji pacjentów 
po przeszczepieniu nerki udowodniono, że 
palenie 3–4-krotnie zwiększa ryzyko ostrych 
zespołów sercowych we wczesnym okresie od 
transplantacji [36]. 
Dlatego konieczne są: ciągła edukacja pa-
cjentów, uświadamianie im zagrożeń, jakie nie-
sie ze sobą nałóg palenia tytoniu, zachęcanie do 
zerwania z nim i pomoc w osiągnięciu tego celu. 
Warto kierować pacjentów do specjalistycznych 
poradni leczenia uzależnienia od tytoniu. 
PODSUMOWANIE
Pacjenci po przeszczepieniu nerki są 
pacjentami wysokiego ryzyka sercowo-na-
czyniowego. Aby to ryzyko zminimalizować 
konieczne jest wczesne aktywne wykrywanie 
czynników prowadzących do rozwoju chorób 
układu krążenia i stosowanie skutecznej te-
rapii. Niezbędne są regularne okresowe zróż-
nicowane badania oceniające układ krążenia. 
Istotna jest ścisła współpraca między lekarzem 
a pacjentem, niebagatelne znaczenie ma rów-
nież edukowanie pacjentów i uświadamianie 
zagrożeń związanych z niewystarczającą kon-
trolą poszczególnych czynników ryzyka serco-
wo-naczyniowego.
STRESZCZENIE
Przeszczepienie nerki u większości pacjentów ze 
schyłkową niewydolnością nerek jest najkorzyst-
niejszą formą leczenia nerkozastępczego — udo-
wodniono, że wydłuża życie i poprawia jego komfort 
w porównaniu z dializoterapią. Jednak w porównaniu 
z populacją ogólną biorcy nerek są bardziej narażeni 
na choroby układu krążenia. Główną przyczyną zgo-
nów w tej grupie są powikłania sercowo-naczynio-
we, co wiąże się z występowaniem wielu czynników 
ryzyka. Do czynników ryzyka powikłań sercowo-na-
czyniowych u biorców przeszczepu nerki zalicza się 
tzw. czynniki „tradycyjne” — dobrze znane, typowe 
dla populacji ogólnej, a także „nietradycyjne” — cha-
rakterystyczne dla pacjentów z przewlekłą chorobą 
nerek i dodatkowo poddanych immunosupresji. 
Wczesna identyfikacja poszczególnych czynników 
ryzyka i odpowiednie ich leczenie są kluczowe w za-
pobieganiu rozwojowi powikłań sercowo-naczynio-
wych. W niniejszej pracy omówiono najważniejsze 
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego u biorców 
przeszczepu nerki.
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